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Introducción
El concepto de ‘plasticidad neural’ alude, en cir-
cunstancias normales, a la capacidad del sistema 
nervioso para modelar su estructura y su función 
con arreglo a la experiencia, lo que da lugar a los 
procesos de aprendizaje. Y, en circunstancias de pér-
dida patológica, a su capacidad para tratar de reac-
tualizar las potencialidades del programa genético 
individual mediante fenómenos de remodelado. La 
dotación genómica permite, pues, un margen de 
adaptabilidad al manejar información y también al 
intentar compensaciones anatomofuncionales tras 
sufrir alguna agresión patógena [1,2].
La organización del sistema nervioso en la etapa 
extrauterina está regida por el código genético y 
por factores epigenéticos (factores de crecimiento, 
moléculas-guía, neurotransmisores...) en interac-
ción con el medio externo: experiencia, educación, 
nutrición, respuesta a posibles lesiones... Los dis-
tintos dominios de las funciones cognitivas poseen 
una temporización de desarrollo morfofuncional 
propia para cada uno de ellos. Estudios con reso-
nancia magnética funcional (RMf) han demostrado 
que en bebés de 2 meses de edad existe ya una acti-
vación predominante de la corteza temporal supe-
rior y frontal inferior del hemisferio izquierdo du-
rante la escucha de material lingüístico, frente a la 
tarea base de escucha del mismo material acústico 
invertido [3]; aunque esta disposición es innata, el 
gradiente de dominancia perisilviana izquierda para 
el lenguaje aumenta y se consolida progresivamente 
hasta la niñez tardía [4].
Se pretende en este trabajo revisar los estudios 
clínicos neuropsicológicos y las investigaciones que, 
utilizando escucha dicótica, RMf o tractografía por 
imagen de tensor de difusión (DTI), permiten acer-
carse al conocimiento del remodelado de los siste-
mas cerebrales especialmente implicados en el len-
guaje, tras una lesión focal, generalmente de natu-
raleza isquémica, ocurrida desde el período perina-
tal hasta la adolescencia temprana.
Lenguaje tras lesiones unihemisféricas  
antes de los 2 años de edad
Las lesiones congénitas limitadas a un hemisferio ce-
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rebral, sea el izquierdo o el derecho, afectan a las 
capacidades cognitivas generales, tanto de índole 
verbal como no verbal, frente a controles; esto pue-
de que no se haga evidente más que en estudios de 
seguimiento a largo plazo [5,6]. Pero la afectación 
cognitiva puede ser más global y tener más reper-
cusión negativa sobre el rendimiento escolar y la 
conducta cuando la lesión recae sobre el hemisferio 
derecho [7]; probablemente las funciones genética-
mente más ligadas a este hemisferio resultan más 
esenciales y menos sustituibles. 
En otros trabajos –sobre casuísticas menos ex-
tensas, pero con mejor delimitación clínica y lesio-
nal, por resonancia magnética, de lesiones focales 
que afectan a los sistemas córtico-subcorticales del 
lenguaje en el hemisferio izquierdo, adquiridas des-
de el tercer trimestre intrauterino hasta los 2 años 
posnatales–, se ha comprobado una buena suplen-
cia de las funciones lingüísticas por las zonas peri-
lesionales respetadas en el hemisferio dañado y por 
sistemas homólogos contralaterales. En esta situa-
ción, aunque el desarrollo lingüístico primario se 
realiza a un ritmo retrasado, llega a ser normal a 
edad preescolar en casi la totalidad de los niños con 
parálisis cerebral hemiparética derecha [8-10]. 
Combinando los índices de dominancia hemisfé-
rica en tareas de escucha dicótica verbal con los datos 
de neuroimagen, en 26 escolares con una edad media 
de 7 años, afectos de hemiparesia congénita de uno u 
otro hemicuerpos y con desarrollo intelectual y lin-
güístico normales, se encontró que sólo las lesiones 
córtico-subcorticales que implican al lóbulo tempo-
ral izquierdo se siguen de una dominancia hemisféri-
ca derecha en el test de escucha dicótica; en cambio, 
cuando la lesión afecta a otras áreas corticales del he-
misferio izquierdo o se limita a la sustancia blanca 
periventricular, y el momento del daño cerebral fue 
antes del término gestacional, la lateralización fun-
cional persiste en el hemisferio izquierdo [8,9].
En 10 niños y adolescentes afectos de hemiplejía 
derecha connatal, con inteligencia normal y sin epi-
lepsia resistente al tratamiento, de edades compren-
didas entre 7 y 19 años (media: 10 años y 6 meses), se 
comprobó un índice de dominancia hemisférica de-
recha en la RMf durante una tarea de generación de 
rimas en ocho de los casos; los otros dos sujetos pre-
sentaban lesiones hemisféricas de pequeño tamaño 
alejadas de las estructuras córtico-subcorticales im-
plicadas en los procesos de lenguaje [10]. Esta facili-
dad para cambiar la función lingüística al hemisferio 
derecho cuando la lesión hemisférica izquierda ocu-
rre antes de finalizar el período perinatal no es tan 
evidente cuando la lesión es adquirida en edades 
posteriores, incluso en época preescolar. 
Remodelación del lenguaje por lesiones 
perisilvianas izquierdas adquiridas  
tras los 2 años de edad
Existen varios estudios de caso único muy informa-
tivos y algunas pocas series multicéntricas de afasia 
adquirida por ictus infantojuvenil. El infarto cere-
bral en fase crónica, a pesar de su baja incidencia 
entre los 2 y los 16 años, es la lesión delimitada que 
mejor permite estudiar las correlaciones clinicopa-
tológicas y los procesos de remodelación cerebral 
del lenguaje, frente a las entidades de otra naturale-
za –traumática, neuroinfecciosa, tumoral, etc.– que, 
en cambio, conllevan daño cerebral la mayoría de 
las veces múltiple y difuso. En las series de ictus in-
fantojuvenil la presencia de afasia se consigna con 
cierta frecuencia durante el período agudo hospita-
lario, pero su persistencia no es habitual en los esca-
sos estudios de seguimiento a medio-largo plazo [11].
En trabajos clásicos se describían las afasias ad-
quiridas durante la niñez con la característica co-
mún de hipofluidez y predominio de síntomas ‘ne-
gativos’ [12,13]. En contraste con la pobreza semio-
lógica de estos primeros estudios, los trabajos de 
las últimas cuatro décadas han mostrado que, tanto 
en el período inmediato a la lesión como a lo largo 
del seguimiento, la afasia infantil puede presentarse 
bajo modalidades fluente o no fluente, con todos 
los síntomas ‘negativos’ (anartria, disprogramación 
fonológica, anomia, hipogramatismo, aprosodia...) 
y ‘positivos’ (jergafasia, parafasias semánticas...), 
que configuran el arco de variedades sindrómicas 
descritas en las afasias del adulto [14-20]. 
Los infartos perisilvianos izquierdos adquiridos 
entre los 3 y los 14 años tienen un curso de recupera-
ción a corto-medio plazo mucho mejor que los ad-
quiridos en adultos [11], pero pueden conservar sin-
tomatología afásica leve a largo plazo. La compren-
sión y el discurso oral coloquiales son normales en la 
mayoría de casos, pero las observaciones longitudi-
nales, varios años tras la lesión, denotan la presencia 
de dificultades importantes en el acceso al léxico y en 
las formas gramaticales complejas del discurso, así 
como en la comprensión y composición del lenguaje 
escrito. En una serie de 16 infartos isquémicos de es-
tructuras subcorticales adquiridos en la niñez [19], 
los que afectaban a la región perisilviana izquierda 
cursaban con afasia no fluida durante las primeras 
semanas en todos los casos; la recuperación del len-
guaje espontáneo y conversacional fue mejor cuando 
la lesión afectaba a estructuras anteriores (cabeza del 
caudado, pálido o brazo anterior de la cápsula inter-
na) que cuando asentaba en el tálamo, el brazo pos-
terior de la cápsula interna y el centro oval.
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Pavão-Martins et al [21] aportan la observación 
de una paciente de 6 años que, ocho meses después de 
un infarto córtico-subcortical frontal izquierdo con 
afasia de Broca, había recuperado aceptablemente 
la comprensión y la expresión excepto el acceso al 
léxico, que era disociado: la recuperación de verbos 
era normal, y la de nombres, significativamente baja 
respecto a controles. En estudios con RMf de parti-
cipantes sanos con edades entre 7 y 32 años, se ha 
comprobado que la corteza frontal inferior izquier-
da se activa de forma creciente con arreglo a la edad 
en tareas de acceso al léxico (nombres y verbos), al 
tiempo que va decreciendo la activación proporcio-
nal de la corteza temporoparietal [21,22]. 
Cuando la lesión que origina la afasia se adquiere 
durante el período intermedio entre la niñez tardía 
y la adolescencia temprana (período peripuberal, de 
10 a 16 años), la recuperación es mejor que en afa-
sias del adulto, pero inferior a la observada en la ca-
suística de niñez temprana y período escolar. Posee 
especial interés este intervalo etario, pues normal-
mente la adquisición del lenguaje es ya entonces 
completa, y, sin embargo, aún quedan bastantes pro-
cesos madurativos por realizarse en el cerebro.
Es destacable un estudio con RMf de siete pacien-
tes con una edad media de 17 años, que habían sufri-
do afasia por infarto hemisférico izquierdo con una 
edad media de 10 años [23]. Durante las tareas de 
comprensión de morfemas gramaticales y de genera-
ción subvocal de rimas, el mapeo por RMf mostró 
una activación de ambos hemisferios; el índice de do-
minancia de activación era hacia el hemisferio iz-
quierdo en los pacientes que poseían un mejor nivel 
de lenguaje. No obstante, el estudio de los mismos 
pacientes tres años después [24], sin haber recibido 
tratamiento rehabilitador específico durante este pe-
ríodo, mostró que todos habían hecho un progreso 
suplementario en sus competencias lingüísticas y que 
éste se correlacionaba positivamente con el grado de 
activación del hemisferio derecho en la RMf. Estos 
dos estudios sobre sujetos con afasia adquirida tras el 
pleno desarrollo del leguaje, pero sin estar concluida 
la maduración cerebral, abren el debate sobre el papel 
de cada uno de los hemisferios en el remodelado del 
leguaje en edad adolescente. Es probable que la desin-
hibición de las estructuras del hemisferio derecho 
homólogas a las normalmente programadas en el he-
misferio izquierdo para el lenguaje desempeñe un 
importante papel en la recuperación clínica durante 
mucho más allá del primer año tras la lesión. Pero 
también hay que considerar, con arreglo a los trabajos 
con RMf repetida a lo largo de años en pacientes ju-
veniles o adultos, que la recuperación ulterior del len-
guaje acaba reclutando estructuras del hemisferio iz-
quierdo periféricas a la lesión [25-28]. La tractografía 
por DTI ha permitido poner de manifiesto que el fas-
cículo arcuato madura normalmente sus conexiones 
y su mielinización desde la niñez hasta la edad adulta 
[26,27]; tras una lesión perinatal bilateral de la por-
ción superior del fascículo arcuato, la tractografía por 
DTI ha permitido observar un mayor desarrollo de la 
porción inferior directa frontotemporal de dicho fas-
cículo a través de la cápsula extrema, en un escolar 
con desarrollo lingüístico normal [28].
A modo de síntesis
Cada uno de los grandes subsistemas neurocogniti-
vos se desarrolla a diferentes ritmos; así, la plastici-
dad y la vulnerabilidad son diversas según la edad y 
el subsistema en los que ocurre una lesión cerebral 
focal; por ejemplo, las estructuras parietooccipitales 
que soportan funciones de integración visuoespacial 
maduran antes, y son más vulnerables a edades tem-
pranas, que la región prefrontal y las funciones eje-
cutivas, con un curso de desarrollo más tardío y pro-
longado. El funcionalismo neurolingüístico posee sub-
sistemas de reserva que permiten diferentes grados 
de recuperación y desarrollo tras lesiones focales de 
las áreas específicas del hemisferio cerebral izquier-
do en el niño. Tras modificarse el programa genético 
local por una lesión de las áreas perisilvianas izquier-
das, adquirida durante el desarrollo, se ponen en 
marcha fenómenos de remodelado que desinhiben 
regiones homólogas contralaterales y activan, con 
mayor o menor fortuna, regiones vecinas homolate-
rales preservadas, según muestran los estudios con 
escucha dicótica, con RMf y con tractografía. La ma-
yor parte de los trabajos permite estimar que, si la 
lesión focal ocurre en edad prelingüística, o incluso 
en la niñez temprana, el remodelado tisular posibili-
ta un desarrollo lingüístico generalmente normal, a 
largo plazo. En las afasias por lesión adquirida a par-
tir de los 5 años la recuperación y el ulterior desarro-
llo del lenguaje son variables, con especial vulnerabi-
lidad del acceso al léxico y de la lectoescritura. La RMf 
con tareas lingüísticas y la tractografía por DTI están 
permitiendo avanzar en el conocimiento de la plas-
ticidad neural, alterada por lesiones focales de las 
áreas del lenguaje durante el desarrollo madurativo, 
al relacionar las capacidades lingüísticas recuperadas 
con el grado y tipo de remodelaciones cerebrales.
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